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Introducción: La enfermedad de Alzheimer (EA) es el tipo de demencia más prevalente en 
la población mundial, ocasionando unos niveles de discapacidad y dependencia muy 
elevados. Actualmente es una patología que implica grandes gastos económicos y la falta de 
conocimiento para abordarla repercute negativamente en la sociedad, ocasionando la pronta 
institucionalización de las personas que la padecen. 
La literatura científica muestra la existencia de factores protectores frente el avance de la 
sintomatología, siendo uno de ellos la actividad física y por lo tanto, una posible terapia no 
farmacológica (TNF) para tratar la EA.  
 
Objetivo: El objetivo de este trabajo es realizar una revisión de la literatura existente para 
determinar qué efectos puede tener la prescripción de ejercicio aeróbico en la sintomatología 
motora de la EA. 
 
Material y métodos: Se ha procedido a realizar una búsqueda en las bases de datos 
PubMed, Cochrane Library Plus, PEDro y Scopus durante el mes de abril de 2021. Fueron 
aceptados los ensayos clínicos controlados, ensayos clínicos controlados aleatorizados, 
estudios piloto, estudios de casos, revisiones sistemáticas y metaanálisis.  
 
Resultados: Una vez realizada la búsqueda en las diferentes bases de datos, siguiendo los 
criterio de inclusión y exclusión, se han seleccionado un total de 14 artículos de los cuales se 
encuentran 6 ensayos clínicos controlados aleatorios, 5 ensayos clínicos controlados y 3 
estudios longitudinales. 
 
Conclusiones: Tras analizar los resultados obtenidos, se afirma que no existe un consenso 
de actuación aeróbica para la patología EA. Dado la falta de homogeneidad se apunta a la 
necesidad de realizar estudios futuros que analicen qué modalidad aeróbica es la adecuada 
para conseguir el efecto protector en la EA. 
 
Palabras clave: ‘’ Enfermedad de Alzheimer’’, ‘’ Actividad aeróbica’’, ‘’Sintomatología 
motora’’. 





Introduction: Alzheimer’s disease (AD) is the most prevalent type of dementia in the world 
population, causing very high levels of disability and dependency. Currently it is a pathology 
that involves large economic expenses and the lack of knowledge to address it negatively 
affects society, causing the prompt institutionalization of people who suffer from it. The 
scientific literature shows the existence of protective factors against the advance of 
symptomatology, being one of them physical activity and therefore a possible non-
pharmacological therapy (TNF) to treat AD. 
 
Objective: The objective of this work is to conduct a review of the existing literature to 
determine what effects the prescription of aerobic exercise may have on the motor symptoms 
of AD. 
 
Resources and methodology: A search has been carried out in the PubMed, Cochrane 
Library Plus, PEDro and Scopus databases during the month of April 2021. Controlled clinical 
trials, randomized controlled clinical trials, pilot studies, case studies, systematic reviews and 
meta-analyses were accepted 
 
Results: After the search in the different databases, following the inclusion and exclusion 
criteria, a total of 14 articles have been selected, of which there are 6 randomized controlled 
clinical trials, 5 controlled clinical trials and 3 longitudinal studies. 
Conclusions: After analyzing the results obtained, it is stated that there is no consensus of 
aerobic action for AD pathology. Given the lack of homogeneity, it is suggested that future 
studies should be conducted to analyze which aerobic modality is appropriate to achieve the 
protective effect in AD. 
 
Key words: ‘'Alzheimer’s disease'’, '’Aerobic activity’', '’Motor symptomatology''. 
 





Introdución: A enfermidade de Alzheimer (EA) é o tipo de demencia máis prevalente na 
poboación mundial, ocasionando uns niveis de discapacidade e dependencia moi elevados. 
Actualmente é unha patoloxía que implica grandes gastos económicos e pola falta de 
coñecemento para abordala repercute negativamente na sociedade, ocasionando una pronta 
institucionalización das persoas que a padecen. 
A literatura científica mostra a existencia de factores protectores fronte o avance da 
sintomatoloxía, sendo un deles a actividade física e polo tanto, una posible terapia non 
farmacolóxica (TNF) para tratar a EA. 
 
Obxectivos: O obxectivo deste traballo é realizar unha revisión da literatura existente para 
determinar que efectos pode ter a prescrición de exercicio aerobio na sintomatoloxía motora 
da EA. 
 
Material e métodos: Procedeuse a realizar unha busca nas bases de datos PubMed, 
Cochrane Library Plus, PEDro y Scopus durante o mes de abril de 2021. Foron aceptados os 
ensaios clínicos controlados, ensaios clínicos controlados aleatorizados, estudos piloto, 
estudos de casos, revisións sistemáticas e metaanálisis. 
 
Resultados: Unha vez realizada a busca nas diferentes bases de datos, seguindo os criterios 
de inclusión e exclusión, seleccionáronse un total de 14 artigos dos cales encóntranse 6 
ensaios clínicos controlados aleatorios, 5 ensaios clínicos controlados y 3 estudos 
lonxitudinais. 
 
Conclusións: Tras o análises dos resultados obtidos, afírmase que non existe un consenso 
de actuación aerobia para a patoloxía EA. Dado a falta de homoxeneidade apúntase a 
necesidade de realizar estudos futuros que analicen que modalidade aerobia é a adecuada 
para conseguir o efecto protector na EA. 
 
Palabras clave: ‘’Enfermidade de Alzheimer’’, ‘’Actividade aerobia’’, ‘’Sintomatoloxía motora’’ 




2.    INTRODUCCIÓN  
2.1. TIPO DE TRABAJO  
El presente trabajo se trata de una revisión bibliográfica sistemática basada en la literatura 
referente a los efectos del ejercicio aeróbico en la sintomatología de la Enfermedad de 
Alzheimer (EA). 
2.2. MOTIVACIÓN PERSONAL  
La EA es la principal enfermedad neurodegenerativa que ocasiona discapacidad en la vejez, 
dado que afecta a nivel psicológico, físico y social. Debido a la dependencia que produce en 
los sujetos diagnosticados, la enfermedad no sólo afecta a la persona en cuestión sino 
también a su entorno familiar o personal de asistencia. 
El conocer casos de familiares, amigos y personas tratadas durante mi formación académica 
suscitó mi interés en introducirme en este campo y averiguar qué aportaciones tiene la 
fisioterapia neurológica al tratamiento de la EA.  
Por todo ello decidí llevar a cabo esta revisión bibliográfica sistematizada, con el fin de 
conocer los efectos de prescripción de ejercicio aeróbico en las primeras fases de la EA a 











3. CONTEXTUALIZACIÓN  
3.1. ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 
Durante los últimos 50 años ha sido un gran desafío para la ciencia comprender las 
manifestaciones cognitivas y conductuales que acompañan a la demencia, y establecer la 
relación con la patología cerebral subyacente. Este desafío ha crecido sustancialmente dado 
el aumento de la longevidad y los cambios demográficos en muchas sociedades estresarán 
los sistemas de salud, llegando a generar un problema de salud pública1. Se estima que 24 
millones de personas en todo el mundo padecen demencia, la mayoría de las cuales se 
asocian a un tipo particular conocida como ‘’demencia tipo Alzheimer’’2. 
La enfermedad de Alzheimer (EA) es un proceso neurodegenerativo de inicio insidioso y 
progresivo con afectación del sistema nervioso central, en el cual se produce muerte 
neuronal. La degeneración neuronal se inicia es en la zona parieto-temporal del cerebro, con 
el paso del tiempo avanza hacia el frontal y el resto del encéfalo3. 
Se caracteriza por ser incurable, terminal y tiende a aparecer con mayor frecuencia en 
mayores de 65 años, Se manifiesta con una afectación cognitiva-funcional-conductual, que 
limita la capacidad de desarrollo de las actividades básicas de la vida diaria (ABVD); dado 
que produce alteraciones a nivel de memoria, lenguaje, atención, percepción, entre otros 4. 
3.2. EPIDEMIOLOGÍA 
Las demencias se consideran un problema prioritario a nivel de salud pública dado que se ha 
convertido en una epidemia silenciosa en estos últimos años5. Esto se debe a que es una de 
las mayores causas de discapacidad en la vejez en los países de ingresos altos o de ingresos 
bajo-medio y con una mayor esperanza de vida. Se le llega a atribuir un 11,9% de los años 
vividos con discapacidad a causa de enfermedad no transmisible6. 
Según la OMS, la demencia afecta a nivel mundial a unos 50 millones de personas de las 
cuales la mayoría pertenecen a este tipo de países. Se prevé que el número total de personas 
con demencia alcance los 82 millones en 2030 y 152 millones en 2050 5. 
A nivel poblacional la EA es la forma más común de demencia, siendo un 60-70% de los 
casos. La prevalencia de la enfermedad se duplica con cada intervalo de 5 años después de 
los 65 años6. 
 




A nivel mundial todos los estudios que analizan la incidencia de la EA en distintos países 
coinciden en que se trata de una patología que aumenta de manera exponencial a partir de 
los 65 años.  
Los datos obtenidos de estudios de metaanálisis sugieren que la incidencia/1000 personas 
año es mayor en aquellos países más desarrollados y con una mejor calidad de vida (figura 
1). Como ejemplo de estudios que certifican lo previamente mencionado: 
● Resultado de un estudio para la población de 60 años y más, y la proporción de 
incidencia anual agrupada obtenida fue de 34,1 casos por 1.000 habitantes, con un 
rango que osciló entre 11,5 en Nigeria y 97,8 en Estados Unidos7. 
● En América Latina, el Maracaibo Aging Study, un estudio poblacional venezolano en 
personas de 55 años, indica una incidencia de EA similar entre hombres y mujeres 
(5,2 frente a 5,1 por 1.000 personas/año) y de 9,2 por 1.000 personas/año a partir de 
los 65 años 8. 
● En China, un extenso estudio de población de 55 años, a la cual se le realizó un 
seguimiento durante 4,5 años, obtuvo una incidencia de EA de 4,9 por 1.000 
personas/año, con diferencias entre hombres y mujeres (3,6 frente a 6 por 1.000 












Figura 1: Gráfico de incidencia de la EA en la población mundial. 
Fuente: World Alzheimer Report 2015 11. 
 




Según la Global Burden Disase Study, la EA y las otras demencias son un grupo de 
enfermedades que durante el período 1990-2013 escaló un mayor número de posiciones 
entre las 50 principales causas de mortalidad10. Para los países de Europa occidental, 
América del Norte y los países desarrollados de Asia y el Pacífico, las demencias aparecen 
entre las primeras 15 causas de años perdidos11. 
 
En España, actualmente la incidencia de la EA, según el estudio Framingham, aumenta con 
la edad y parece ser mayor en el sexo femenino, desde 1-3/1000 entre los 65 y los 70 años 
personas/año hasta 14-30/1000  entre 80-85 años.  
Según el estudio Eurodem, la prevalencia de EA es alrededor del 0,6-0,7% en Europa a los 
65-69 años, y también aumenta con la edad (1,8% en hombres y 4,3% en mujeres con edades 
de 75-79 años; 6,3 y 8,4% respectivamente entre el intervalo de edades 80 a 84 años). 
La prevalencia en España se sitúa próximo al 6% en el grupo de mayores de 70 años y 
representa el 70% de las demencias diagnosticadas5. 
 
De manera particular, Galicia no tiene estudios sobre la prevalencia e incidencia de casos de 
EA. Dado que el Plan Gallego de atención al enfermo de EA establece que no existen 
diferencias significativas entre las CCAA, se pueden realizar cálculos aproximados partiendo 
del estudio Eurodem realizado en Europa12. Con los datos de España obtenidos en tal estudio 
se puede extraer una ‘’aproximación’’ de la prevalencia de EA en Galicia, recogida en la tabla 
1 que se expone a continuación. 
Tabla 1:Datos prevalencia de la EA en Galicia en el año 1996. 
Fuente: Plan Gallego de atención al enfermo de Alzheimer13.. 
 
 




Con estos datos del censo gallego de 1996 se obtiene que hay 38.000 personas con 
demencia, lo que representa el 1,4% de la población y el 7,55% de los mayores de 65 años. 
Además, se observa que, a mayor edad, es mayor la prevalencia de la demencia; por lo que 
es una enfermedad claramente asociada al envejecimiento13. 
3.3. ETIOLOGÍA  
La EA se considera a día de hoy como una enfermedad neurodegenerativa con etiología 
multifactorial, pero con el paso de los años empezaron a aparecer algunas teorías explicativas 
del motivo de aparición de dicha enfermedad. 
La principal teoría etiopatogénica es aquella que engloba la hipótesis de la cascada amiloide 
combinada con la presencia de las proteínas TAU. Esta teoría sugiere que las formas solubles 
y tóxicas de estas proteínas son los principales agentes patológicos de la EA14. 
 
Hipótesis cascada amiloide + proteína TAU 
La proteína precursora amiloide (APP) se encuentra en la superficie de las neuronas, la cual 
es ‘’cortada’’ por las enzimas secretasas alfa, beta y gamma; para así generar el péptido beta 
amiloide (Aβ)15. 
 
Figura 2: Proceso proteolítico alterado en las proteínas Aβ-amiloide 
Fuente: Estudio de Ballard et al. 2011 (2). 
 
Como se puede observar en la figura 2, una aberración en este proceso proteolítico 
desencadena una producción anormal, generando unos productos en forma de proteína Aβ-
amiloide patológica (Aβ-40 y Aβ-42)16. 




La producción de estos isómeros es superior a su eliminación, su acumulación desencadena 
una cascada química que altera las sinapsis, daña las neuronas, y finalmente da lugar a la 
formación de placas amiloides y ovillos neurofibrilares (NFT) compuestos por la proteína TAU 
hiperfosforilada17. 
Estos NFT están íntimamente relacionados con la teoría de la cascada amiloide dado que los 
Aβ-amiloide modulan las enzimas responsables de la fosforilación de la TAU (14).  Además, 
la TAU  tóxica puede mejorar la producción de Aβ-amiloide a través de un circuito de 
retroalimentación17. 
La proteína TAU tiene una función estructural a nivel del citoesqueleto neuronal. Su 
precipitación y agregación da lugar a la formación de NFT en los axones, comprometiendo la 
estructura y el transporte intracelular18. 
 
La presencia de las placas amiloides y los NFT generan una disfunción sináptica que progresa 
en una neurodegeneración que finaliza con la muerte neuronal generando así el  deterioro 
cognitivo característico de la EA17.  
 
Otras hipótesis etiológicas 
Existen múltiples teorías sobre la etiología de la EA, entre las más destacadas se encuentran: 
 
Hipótesis colinérgica: el sistema colinérgico tiene un papel fundamental en el proceso de 
aprendizaje. Se demostró que las neuronas colinérgicas del núcleo basal de Meynert se ven 
alteradas en la EA, contribuyendo a la pérdida de memoria que presentan estos pacientes19. 
Además, esta hipótesis también respalda los problemas cognitivos de esta enfermedad, dado 
que el 90% de estos pacientes no presentan la enzima catalizadora de la síntesis de 
acetilcolina (CAT); provocando un déficit de la acetilcolina (ACH) que ocasiona la aparición 
de sintomatología propia de la EA20. 
 
Hipótesis genética: la posible influencia genética en la EA es distinta en función del 
comienzo de la enfermedad. 
En comienzos tempranos (antes de los 60 años), se asocia a una genética alterada a nivel 
de los genes que codifican la proteína APP. La mutación de estos genera la formación de las 
placas amiloides21. 




En comienzos tardíos (después de los 60 años), la alteración genética se asocia al alelo e4 
del gen de la apolipoproteína E (APOE-e4), localizado en el cromosoma 19 21. Sigue sin estar 
claro el mecanismo por el que aumenta la EA, pero se considera que puede contribuir a la 
aparición de las placas amiloides. Cabe destacar que es una proteína implicada en el 
metabolismo lipídico, por lo que se ha identificado como un factor de riesgo genético de la 
EA17. 
 
Otras hipótesis contrastadas que se pueden observar en la literatura serían: enfermedad 
vascular, diabetes y cuadro de neuroinflamación17. 
 
3.4. HISTOPATOLOGÍA 
En estudios post-mortem de personas con EA se encontró una atrofia global, bilateral y 
simétrica de ambos hemisferios cerebrales. La zona más comprometida era la cara medial 
del lóbulo temporal, que presentaba signos de esclerosis. También es un signo característico 
en estos cerebros encontrar un aumento de volumen ventricular y la presencia de estructuras 
anormales: placas amiloides y ovillos neurofibrilares22. 
A nivel histopatológico la EA se caracteriza por la muerte progresiva de neuronas en áreas 
cerebrales específicas, siendo principalmente la neocorteza y el hipocampo.  
Los ovillos empiezan a desarrollarse en la parte profunda del cerebro, a nivel de la corteza 
entorrinal; la cual si se lesiona agrava la amnesia producida por lesión del hipocampo y 
amígdala. 
Otra zona afectada es el núcleo basal de Meynert, zona rica en el neurotransmisor ACH, que 
influye en procesos de formación y recuperación de memoria.  
A medida que se van formando más placas amiloides y ovillos, las neuronas sanas empiezan 
a funcionar con menos eficacia. El sistema neuronal intenta mantener una normalidad o 
estabilidad para que las neuronas cumplan su función, pero con la EA a medida que aumenta 
la muerte neuronal, las regiones afectadas empiezan a encogerse como se observa en la 
figura 3 23. 





Figura 3: Evolución de la enfermedad de Alzheimer a nivel histopatológico 
Fuente: Estudio realizado por Saavedra et al; 2016 23. 
 
3.5. FACTORES DE RIESGO Y FACTORES PROTECTORES 
 
3.5.1. FACTORES DE RIESGO 
La EA presenta varios factores de riesgo que se pueden clasificar en factores de riesgo no 
modificables y modificables. 
Factores de riesgo no modificables: 
a) Edad: la edad es el mayor factor de riesgo para la EA, dado que los sistemas que 
impulsan el envejecimiento cerebral suelen aparecer en la sexta década de vida 
(24,25). Por lo que la probabilidad de padecer EA aumenta con la edad, pero este 
factor por sí mismo no puede ser la única causa de la enfermedad26. 
b) Sexo: la prevalencia de la EA está más asociada al sexo femenino, por tener una 
mayor esperanza de vida en relación con los hombres25. Sin embargo, se prevé que 
en un futuro próximo este factor de riesgo sea por igual entre ambos sexos27. 
c) Antecedentes familiares: la mayoría de los estudios de predicción de riesgos se 
centran en que se puede desencadenar demencia si algún familiar de primer grado la 
presentan. Pero actualmente ya se comienzan a hacer estudios genealógicos 
extendidos que dan cabida a la posibilidad de que la aparición de demencia se asocia 
a familiares menos directos28. 
d) Factores genéticos 29: 
- Mutaciones en los genes que codifican la APP, presenilina 1 y presenilina 2 
(PSEN1 Y PSEN2). 




- Polimorfismo en el gen APOE, especialmente la presencia del alelo e4. 
- Otras alteraciones menos estudiadas: 
- Alteraciones raras en el receptor de activación expresado en el gen de 
las células mieloides 2 (TREM2). Este receptor se encuentra en las 
células de la microglía, células fagocíticas del SNC. Tienen como 
función modular las respuestas fagocíticas e inflamatorias de dicho 
sistema. Si se ve alterada esa capacidad fagocítica, se produce una 
acumulación de desechos celulares que promovería un ambiente 
proinflamatorio. 
 
Factores de riesgo modificables: 
a) Enfermedades cerebrovasculares: estas enfermedades junto con la EA comparten 
muchos factores de riesgo que se superponen. Los cambios cerebrovasculares 
producidos por infartos cerebrales, vasculopatías y cambios en la sustancia blanca 
aumentan el riesgo de demencia29. 
Estudios post mortem en cerebros de pacientes con EA indican que hasta un 50% de 
los sujetos presentan enfermedades de carácter cerebrovascular30,31. 
La teoría del ‘’doble accidente cerebrovascular’’ de la EA explica la relevancia de los 
factores de riesgo vascular en esta enfermedad.  Presentar estos factores conduce a 
una disfunción de la barrera hematoencefálica y una reducción del flujo sanguíneo al 
cerebro (‘’primer accidente’’). Esto perpetuado en el tiempo puede dar lugar a la 
aparición de lesiones cerebrales o a acumulación de placas amiloides (‘’segundo 
accidente’’), amplificando la disfunción neuronal y acelerando el proceso de 
neurodegeneración32. 
b) Hipertensión: presentar una tensión alta puede provocar cambios en las paredes 
vasculares, que pueden conducir a la hipoperfusión, isquemia, hipoxia cerebral, 
disfunción de la barrera hematoencefálica, contribuyendo a desencadenar el 
desarrollo de la EA29. 
c) Diabetes tipo 2 (DM-2): presentar la DM-2 es un factor de riesgo para desarrollar la 
EA según varios estudios epidemiológicos. Se puede considerar factor de riesgo por 
2 motivos principalmente: 




a. Afectaciones directas de la enfermedad: la resistencia o deficiencia de la 
insulina, alteración en los receptores de insulina, toxicidad de la hiperglucemia, 
efectos adversos de los productos finales de la glicación, daño 
cerebrovascular, inflamación vascular…33. 
b. Afectación indirecta: un prototipo en animales demostró que la resistencia a la 
insulina provoca la estimulación del fenómeno de las cascada amiloidea junto 
la formación de los NFT por parte de las proteínas TAU hiperfosforiladas34. 
d) Dislipemia: diversos estudios han demostrado que los pacientes con EA presentan 
un 10% más alto los niveles de colesterol que los individuos sanos35. Esta alteración 
de lípidos en sangre suele manifestarse con la presencia de aterosclerosis36  o daños 
en la barrera hematoencefálica, fenómenos potenciadores de deterioro cognitivo.  
e) Estilo de vida: según estudios realizados tanto en animales como personas, la 
presencia de estrés, depresión, sueño inadecuado y hábito tabáquico; supone un 
factor de riesgo importante para el desarrollo de la EA37,38,39,40. 
 
3.5.2. FACTORES PROTECTORES 
Como factores protectores en el desarrollo de la EA destacan como principales: la reserva 
cognitiva (RC) y la actividad física; quedando en un segundo plano otros factores como son 
la modificación de la dieta, aumento de la vitamina C y terapia hormonal con estrógenos. 
 
Reserva cognitiva 
En muchos estudios post-mortem se han encontrado discrepancias con el grado de daño 
cerebral y la gravedad del deterioro cognitivo. Para dar una respuesta a estos hallazgos, se 
propuso que están relacionados con la capacidad de reserva cognitiva29. 
La teoría de la reserva cognitiva predice que aquellos que tengan una mayor reserva podrán 
soportar mejor las alteraciones neuropatológicas en el cerebro antes de volverse 
sintomáticos. Esta teoría llevada a la práctica concluye que la RC alta tiene un papel protector 
sólo en estadios pre-demencia, ya que, pese a los niveles de atrofia cerebral alcanzada, se 
mantiene un buen funcionamiento cognitivo. Por lo tanto, el papel de la RC es retrasar el 
deterioro cognitivo previo a una demencia, dado que una vez instaurados los déficits a nivel 
de memoria y otros procesos cognitivos no logran ser atenuados con este factor protector41. 
 




Actividad física  
Al realizar actividad física se actúa sobre distintos mecanismos fisiológicos que mejoran 
parámetros tales como: la reducción de la presión arterial, la obesidad, la actividad 
proinflamatoria, niveles de lípidos en sangre, función endotelial… contribuyendo así a reducir 
el riesgo de aparición de EA20. 
Las adaptaciones al ejercicio provocan una mejora del flujo sanguíneo cerebral, por lo que se 
mejora la oxigenación de áreas importantes en la función cognitiva. Además, el ejercicio tiene 
beneficios a nivel del hipocampo y en la neurogénesis y plasticidad sináptica42. 
Los efectos del ejercicio no se limitan solamente a cambios fisiológicos, también tienen una 
contribución positiva en la disminución de la sintomatología depresiva. Según el estudio de 
Regan et al, aquellas personas con EA que realizaron actividad física eran mucho menos 
propensas a estar deprimidas. Estos hallazgos coinciden con otros estudios similares, en los 
que también concluyen que el ejercicio es un factor protector frente a la depresión43.  
Otra contribución que aporta la actividad física es la relacionada con la mejora de la 
funcionalidad de los usuarios. Según el estudio de Teri et al la aplicación de actividades 
aeróbicas combinado con la  intervención de los cuidadores en técnicas de manejo del 
comportamiento, reduciría la dependencia funcional y retrasaría la institucionalización entre 
los pacientes con EA44. 
Esta actividad aeróbica se engloba dentro de las modalidades de actividad física, 
procedimiento de interés en el presente estudio y que por ellos será abordado con más detalle 
más adelante. 
 
3.6. CLÍNICA DE LA ENFERMEDAD  
En la evolución de la EA se observan cambios a nivel de funciones cognitivas, tales como 
memoria, lenguaje, atención que se acompañan además con alteraciones comportamentales 
tales como agitación motora y conductas agresivas; siendo estos dos últimas la causa 
principal de la sobrecarga del cuidador de este tipo de pacientes. El desenlace de la 
enfermedad suele ocurrir tras un período de 5-10 años45. 




Todos estos rasgos no aparecen simultáneamente dado que el carácter heterogéneo de la 
EA. Algunos pacientes adoptan la forma evolutiva clásica, mientras que otros pueden 
presentar otro orden/secuencia pero que finalmente conformará el perfil típico de la EA. 
 
Fases de la enfermedad45,46 
Pueden distinguirse cuatro fases dentro del cuadro clínico: 
1. Período prodrómico o predemencia: esta fase es común a muchos tipos de 
demencia y llega a ocasionar confusión con otros estados psicológicos no patológicos. 
Se empieza a sospechar de un comienzo de deterioro cognitivo, cuando la 
enfermedad todavía no se ha expresado. Es usual encontrar en esta fase: ligera 
disminución de la iniciativa y una mayor dificultad para mantener la atención. 
2. Período de demencia leve (estadio I): en esta etapa se recalca la alteración a nivel 
de funciones cognitivas tales como memoria y lenguaje. El paciente suele presentar 
trastornos amnésicos leves, presentando dificultad para recordar eventos recientes y 
desorientación espacial en lugares poco visitados. 
La persona empieza a ser consciente de estos aspectos, por lo que se puede llegar a 
frustrar y deprimir.  
3. Período demencia moderada (estadio II): los trastornos llegan a un punto importante 
de intensidad provocando la necesidad de internación del paciente por su alto grado 
de dependencia. Se altera la memoria episódica y semántica, mientras que la memoria 
procesal se mantiene intacta. El lenguaje sigue empobreciéndose. 
4. Período de demencia severa (estadio III): las funciones están gravemente alteradas 
y se acaban perdiendo. Esta fase se caracteriza por un estado de dependencia 
absoluta, incontinencia doble, tendencia muscular en flexión, presencia de reflejos 
arcaicos y comunicación por medio de sonidos y expresiones mímicas. 
 
Reseñar que dentro de cada una de estas fases se encuentran otras etapas para concretar 
de una manera más específica la situación clínica de la persona con EA. Si consideramos 
estas subetapas dentro de la estadificación general se computa un total de 7 fases dentro del 
cuadro clínico EA. 





A nivel sintomatológico en la EA nos podemos encontrar alteraciones sensoriales y motoras; 
las cuales no son específicas de la enfermedad, pudiendo aparecer en otras enfermedades 
neurológicas. 
 
○ A nivel sensorial pueden presentar alteraciones olfativas, auditivas y visuales47. 
○ A nivel motor: 
○ Afectación de los componentes relacionados con la capacidad funcional como 
son la agilidad, equilibrio, flexibilidad, fuerza, resistencia aeróbica y 
coordinación motora48. 
○ Según múltiples estudios donde se aplica la Unified Parkinson's Disease 
Rating Scale (UPDRS) por su fiabilidad en la demencia, los principales déficits 
motores encontrados en pacientes EA son: la rigidez, postura, marcha y la 
bradicinesia49. 
Esos disturbios motores en la EA eran comúnmente descritos en las fases más avanzadas 
de la enfermedad, por esto, estudios recientes, relatan que mismo en fases iniciales ocurren 
tales alteraciones50,51.  
Estos déficits en conjunto se traducen en que el individuo se torna cada vez menos 
independiente y autónomo48. 
 
3.8. DIAGNÓSTICO 
Desde el descubrimiento de la EA en 1901 se postularon muchas formas para su diagnóstico, 
siendo actualmente el más utilizado y completo el establecido por el National Institute of Aging 
estadounidense (NIA) y la Alzheimer’s Association (AA), conocidos actualmente como los 
criterios NIA-AA52. 










Tabla 2: Clasificación EA según criterios NIA-AA  
Fuente: Revisión realizada por López- Álvarez et al; 2014 53  
Posible 
Posible con evidencia de proceso fisiopatológico de EA 
Probable 
Probable con un nivel de certeza incrementado 




Una demencia debida a EA posible se diagnostica cuando se cumplen parte de los criterios 
nucleares (tabla 3) pero el inicio sintomático ha sido súbito o el declive cognitivo no está 
suficientemente documentado, o bien cuando existe evidencia de una enfermedad 
cerebrovascular concomitante, signos de demencia por cuerpos de Lewy o evidencia de 
cualquier enfermedad, neurológica o no, o de empleo de medicamentos que puedan alterar 
sustancialmente la cognición. 
 
 
En el caso de diagnóstico de demencia debida a EA probable exigiría el cumplimiento estricto 
de los criterios nucleares y, además, la ausencia de evidencia de enfermedad 
cerebrovascular, demencia por cuerpos de Lewy, demencia frontotemporal en todas sus 
variables o de otras enfermedades, o consumo de sustancias que puedan afectar a la 











El paciente cumple los criterios NIA-AA de demencia y además: 
 
Tabla 3: Criterios nucleares de EA probable según clasificación NIA-AA  
Fuente: Revisión realizada por López- Álvarez et al; 2014 53 
El cuadro presenta un inicio insidioso 
Hay historia clara de empeoramiento cognitivo progresivo referido u observado. 
El déficit inicial y más prominente puede seguir un patrón de presentación amnésico 
(acompañado de afectación en al menos otro dominio cognitivo) o no amnésico (trastorno 




La demencia debida a EA probable podría considerarse ‘con grado aumentado de certeza’ 
cuando se aprecia en una EA probable un deterioro progresivo documentado a través de 
evaluaciones sucesivas que se han ido practicando al paciente, o bien cuando hay presencia 
de mutaciones genéticas proteína precursora de amiloide.  
 
Una EA ‘‘con evidencia de procesos patofisiológicos’’ es en caso de que sea posible realizar 
un estudio de biomarcadores (evidencia de depósito ß-amiloide, niveles incrementados de 
proteína tau fosforilada en líquido cefalorraquídeo (LCR), atrofia desproporcionada a nivel de 
lóbulo temporal medio, basal, lateral y lóbulo parietal medio en resonancia magnética nuclear 
(RMN), entre otros. 
 
Por último, se emplearía el término ‘’demencia fisiopatológicamente probada’’ cuando se 
cumplen criterios clínicos y anatomopatológicos de EA53. 
 
Para completar el diagnóstico se le añade una evaluación neuropsicológica que se realiza a 
través de numerosas pruebas destacando Mini-Mental State Examination (MMSE) y el 
Alzheimer 's Disease Assesment Scale (ADAS-Cog). También es de interés clínico realizar 
pruebas de imagen para detectar cambios a nivel de actividad y morfología cerebral; siendo 




las más utilizadas la RNM, Tomografía por emisión de positrones (PET) y la Tomografía 
computarizada de emisión de fotón único (SPECT)54,55. 
3.9. OPCIONES DE TRATAMIENTO 
Para el tratamiento de la EA se requiere un abordaje multidisciplinar, pudiendo diferenciar dos 
grandes grupos de tratamiento: tratamiento farmacológico y no farmacológico. 
 
Tratamiento farmacológico 
Los tratamientos farmacológicos actuales son sólo paliativos. Una vez realizado el diagnóstico 
se puede iniciar la toma de fármacos anticolinesterásicos y/o memantina de acuerdo a la 
severidad de la demencia. Se ha demostrado que los anticolinesterásicos son eficaces para 
mejorar la cognición, conducta y la funcionalidad de sujetos con EA leve-moderada. El uso 
de memantina sola o combinada con los fármacos anteriores se emplea en la EA moderada-
severa; actuando sobre las alteraciones en memoria y aprendizaje. También  se  pueden  
emplear  antidepresivos, neurolépticos  y  antipsicóticos como  tratamiento  coadyuvante  de  
los síntomas neuropsiquiátricos, afectivos y conductuales56. 
 
Se administran a dosis bajas y con aumentos progresivos titulando la dosis con el objetivo de 
lograr rangos terapéuticos. Asimismo, debemos evaluar la eficacia en un plazo no inferior a 6 
meses y no mayor a 1 año utilizando criterios clínicos y aplicando un test cognitivo57. 
 
 
Tratamiento no farmacológico 
Son las terapias que implican el uso de agentes primarios no químicos. Engloban un conjunto 
de actividades que tienen como objeto: retrasar el deterioro cognitivo, mantener las 
capacidades preservadas, dar seguridad e incrementar autonomía en las ABVD, minimizar el 
estrés, enlentecer la evolución de la enfermedad y mejorar la calidad de vida de las persona 
y sus cuidadores principales58. 
Las terapias no farmacológicas (TNF) se consideran una alternativa al tratamiento 
farmacológico, una vez que este ha alcanzado su tope de efectividad y se necesitan nuevas 




opciones de tratamiento. Sin embargo, la combinación de ambos supone un mejor abordaje 
de todos los aspectos de la EA59. 
Entre las diferentes TNF que se pueden aplicar en la EA se encuentran: 
 
a) Estimulación y entrenamiento cognitivo: conjunto de actividades que persiguen la 
activación y estimulación de las capacidades cognitivas para enlentecer el deterioro. 
Se aplican distintas tareas tales como: ejercicios de cálculo y lenguaje, juegos de 
asociación de palabras, entre otros. Se establecen distintos grados de dificultad, de 
más fácil a más complejo siempre evitando la frustración en la persona60. Dentro de 
esta TNF, también es interesante trabajar la memoria procesal, dado que está 
implicada en el aprendizaje y mantenimiento de patrones motores61. 
 
b) Musicoterapia: consiste en la utilización de músicas y sus elementos (ritmo, sonido, 
melodía, armonía) de manera individual o en grupo. En estas terapias se aborda 
desde la realización de ejercicios con música, improvisación musical… hasta la 
escucha pasiva de música. La memoria musical en la EA se mantiene relativamente, 
por lo que también tiene un componente de trabajo dentro de la estimulación cognitiva, 
emocional y a nivel de memoria. Otros aspectos que también se trabajan es la mejora 
de la comunicación, reducción de estrés, mejora de la conducta…repercutiendo 
positivamente en la calidad de vida62. 
 
c) Intervención asistida con animales: empleo de animales entrenados para conseguir 
cambios y mejoras a nivel comportamental, físico y conductual de las personas. Estas 
actividades no están sujetas a objetivos concretos, tienen un carácter más 
espontáneo. Esta terapia se suele utilizar para la estimulación a nivel físico-motor, 
atención, memoria, manejo de la autoestima y habilidades sociales. A pesar de los 
beneficios que reporta, existen limitaciones y escasez en los estudios por lo que es 
necesario seguir investigando en este campo de actuación63. 
 
 




d) Reminiscencia y Terapia de orientación a la realidad: ambas intervenciones están 
enfocadas en la estimulación de la memoria, el lenguaje y comunicación, así como el 
mantenimiento y fortalecimiento de las relaciones sociales64. 
a. Para las técnicas de reminiscencia se emplean materiales personales o 
relacionados con la persona para provocar el recuerdo de situaciones ya 
vividas o hechos históricos, favoreciendo de esta manera la activación de la 
memoria y los aspectos emocionales que entrañan dichos acontecimientos. 
b. La terapia de orientación a la realidad contribuye a situar y orientar en tiempo, 
espacio y persona a los pacientes. Ayuda a la compresión del ambiente que 
rodea a cada persona, así como, aumentar la sensación de control y 
autoestima y relación con el entorno. 
 
e) Fisioterapia: disciplina que en función de la fase de la enfermedad puede aportar 
medidas preventivas y terapéuticas. En las etapas iniciales el tratamiento 
fisioterapéutico tendría como objetivo retrasar la aparición de déficits. A medida que 
avanza la enfermedad y aparecen los primeros síntomas, la terapia estaría 
encaminada a reducir el impacto de los déficits motores sobre la autonomía de las 
personas. El fisioterapeuta como profesional de la salud puede aportar mucho a esta 
enfermedad, tanto en lo que refiere a tratamiento como a educación sanitaria para el 
entorno de la persona afectada de EA65. 
 
La Fisioterapia presenta un amplio abanico de modalidades y procedimientos terapéuticos 
entre las cuales se encuentra el ejercicio aeróbico. Como mencionado previamente, algunos 
autores señalan a la actividad de tipo aeróbica como un factor protector frente la EA, por lo 
que la realización de la misma puede contribuir a ralentizar la sintomatología.  
Esta enfermedad conlleva una gran afectación cognitiva y conductual generando así una 
dependencia y una pronta institucionalización66. Existen múltiples modalidades de trabajo 
aeróbico, por lo es interesante establecer cuáles son las actividades y sus características en 
las que se obtiene mayor beneficio para esta población. Además, es interesante conocer en 
qué momento se deben aplicar y cuál es el perfil de personas con EA que pueden beneficiarse 
de dicha actividad. 
 




3.10. JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO 
Según los datos estadísticos la EA supone un gran porcentaje en el grupo de demencias, 
siendo una patología en creciente aumento que alcanzará números desorbitados en los 
próximos años5. 
La enfermedad no sólo afecta al paciente, también repercute en su familia, dado que son sus 
principales cuidadores. Por lo que se debe entender la EA como un problema a nivel sanitario 
y social; dado que la atención del colectivo de familiares de enfermos de Alzheimer, debe ser 
un punto muy importante. Asimismo, resulta de vital importancia el desarrollo de campañas 
de concienciación social58. 
 
Su impacto a nivel social viene dado por los elevados costes que supone el cuidado y la 
institucionalización de las personas afectadas de EA. De acuerdo con las estimaciones del 
año 2010, el coste de la demencia en España sobrepasó los 16.000 millones de euros, lo que 
viene siendo un gasto público del 15%67.  Además, los gastos sanitarios de enfermos de 
Alzheimer son un 34% mayor que los derivados de una población similar sin la enfermedad, 
como consecuencia de que tienen más visitas a urgencias, estancias hospitalarias más 
numerosas y prolongadas y precisan de más cuidados médicos domiciliarios68. Dentro del 
coste sanitario el gasto derivado de los fármacos para la demencia es moderado y constituye 
aproximadamente el 8% del gasto total69. 
 
Otro aspecto que influye a nivel social es que la EA es una de las principales causas de 
discapacidad y dependencia entre las personas mayores. Es responsable del 11,9% de los 
años vividos con discapacidades debidas a enfermedades crónicas70. En Galicia en el año 
2016 residían 31.718 personas de las cuales el 37,48% estaban valoradas con una 
dependencia de grado II y un 36,57% de grado III, mientras que solo un 25,95% grado I, 
según los datos del Instituto Galego de Estadística (IGE)71 . 
Según la Ley 39/2006, de 14 de diciembre, de Promoción de la Autonomía Personal y 
Atención a las personas en situación de dependencia72; el grado más prevalente en la 
población gallega se caracteriza de la siguiente forma: 
‘’Grado II. Dependencia severa: cuando la persona necesita ayuda para realizar varias 
actividades básicas de la vida diaria dos o tres veces al día, pero no quiere el apoyo 




permanente de un cuidador o tiene necesidades de apoyo extenso para su autonomía 
personal.’’ 
Según los datos de la comunidad gallega, la mayor parte de los enfermos de EA presentan 
una dependencia severa o gran dependencia; que eso se traduce en una gran carga sobre 
sus cuidadores. La dedicación exclusiva al cuidado del enfermo, la falta de habilidades y 
estrategias de afrontamiento, la salud del propio cuidador son algunos de los factores que 
van mermando la calidad de vida de estos. Al encontrarse con una calidad de vida 
empobrecida y vivir en un estrés permanente, conlleva que sea uno de los principales factores 
de riesgo de la institucionalización de la persona con EA.  
Por ende, se debe buscar alternativas que reduzcan el impacto de esta patología tanto a nivel 
nacional como mundial. Considerando los inúmeros beneficios que la Fisioterapia puede 
aportar por medio de la prescripción de la actividad física terapéutica, la cual es considerada 
un factor protector de la EA, la utilización del ejercicio aeróbico puede influenciar en el 
mantenimiento de las funciones conservadas, evitar la progresión de déficits, mejora de la 
calidad de vida de la persona y entorno familiar, reducir el coste a nivel de hospitalario y 
farmacológico, entre otros. Sin embargo, la información sobre las características de las 
intervenciones y sus efectos todavía no se conoce con detalle.  
Por ello, se plantea la realización de una revisión sistemática de la literatura existente sobre 
el tema que permita esclarecer los efectos del ejercicio aeróbico para la mejora de la 














4.1. PREGUNTA CLÍNICA 
La pregunta clínica, a la que se busca dar respuesta en esta revisión, se ha realizado en base 
la estructura PIO: 
● Paciente (Patient): pacientes con diagnóstico de EA 
● Intervención (Intervention): prescripción de ejercicio aeróbico. 
● Resultados (Outcomes): efectos del tratamiento. 
 
‘’ ¿Cuáles son los efectos al realizar ejercicio aeróbico sobre la  
sintomatología motora en personas con enfermedad de Alzheimer?’’ 
4.2. GENERAL 
El objetivo principal de este trabajo es conocer la evidencia científica disponible sobre los 
efectos del ejercicio aeróbico en la sintomatología motora de personas con EA. 
4.3. ESPECÍFICOS 
Como objetivos específicos se establece que: 
● Conocer las características de los participantes que pueden ser beneficiados por las 
terapias estudiadas: 
○ Perfil del paciente: edad, género, duración y estadio de la enfermedad. 
● Esclarecer algunos aspectos, a la hora de pautar ejercicio aeróbic, tales como: 
○ Protocolos de ejercicio: (duración, frecuencia, tipos de ejercicios, materiales…) 
○ Escalas o instrumentos utilizados para la evaluación. 
● Identificar los efectos de la intervención a nivel de los principales déficits motores 
presentes en las personas con EA, siendo estos: marcha, equilibrio, fuerza y control 
postural. 
● Averiguar sobre la influencia del ejercicio aeróbico en la función global de la persona, 
en lo relacionado con la funcionalidad, realización de las ABVD y calidad de vida. 
● Evaluar la calidad metodológica de los estudios. 







5.1. FECHA DE LA REVISIÓN Y BASES DE DATOS 
Con el fin de recopilar la información científica disponible sobre el tema de estudio se realiza 
la búsqueda bibliográfica, desde marzo a mayo de 2021, en las principales bases de datos 
del ámbito sanitario. 
5.2. CRITERIOS DE SELECCIÓN 
Los criterios de inclusión establecidos son: 
● Cobertura cronológica: Se limitó la búsqueda a artículos publicados en los últimos 
10 años. 
● Idioma: Artículos en inglés, español y portugués. 
● Tipos de ensayos: Ensayos clínicos, ensayos clínicos controlados, ensayos clínicos 
controlados aleatorizados, estudios piloto, estudios de casos, estudios longitudinales, 
revisiones sistemáticas y metaanálisis. 
● Tipos de participantes: Participantes con diagnóstico de EA. 
● Tipo de intervención: Estudios en los que se lleven a cabo intervenciones de 
ejercicio aeróbico para observar si hay cambios a nivel de sintomatología motora. 
 
Los criterios de exclusión aplicados son: 
● Revisiones narrativas, cartas al director, editoriales, comentarios, comunicaciones a 
congresos, fichas técnicas e informes breves. 
● Estudios con animales. 
● Estudios que tratan de demencia en general, no particularmente la EA. 
● Estudios en los que se valore la eficacia de un fármaco combinado con la realización 
de actividad aeróbica. 
 
 




5.3. ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA 
 
En primer lugar, se ha realizado una búsqueda en bases de datos del ámbito sanitario 
especializadas en revisiones sistemáticas, la Cochrane Library Plus. La búsqueda arroja la 
existencia de revisiones sistemáticas sobre la aportación del ejercicio en la EA, pero en todas 
ellas se recogen datos de estudios donde analizan variables de distinta índole haciendo un 
resumen de las aportaciones de la actividad aeróbica de manera general en la sintomatología 
de la EA, es decir, no analizan de manera específica los síntomas motores siendo estos el 
objeto de interés del presente estudio. 
Dado que, como resultado de dicha búsqueda no se ha encontrado ninguna revisión 
sistemática que aportase datos detallados sobre los aspectos de interés en el presente 
estudio, y que respondiese los objetivos específicos planteados, se ha procedido a la 
localización de estudios originales en las bases de datos de Ciencias de la salud Pubmed, 
PEDro y la Biblioteca Cochrane Plus, además de la base de datos multidisciplinar Scopus. 
Las cajas de búsquedas, resultados y número de artículos seleccionados se disponen de 
manera resumida en un conjunto de tablas en el Anexo 1. 
5.4. GESTIÓN DE LA BIBLIOGRAFÍA LOCALIZADA 
Para el desarrollo de este trabajo se ha utilizado el gestor bibliográfico Zotero, que permite la 
creación de una biblioteca propia en la cual se puede almacenar, buscar, organizar todas las 
fuentes y eliminar documentos duplicados73.  
5.5. SELECCIÓN DE ARTÍCULOS 
Tras realizar las búsquedas en las bases de datos Pubmed, Scopus, PEDro y La Biblioteca 
Cochrane Plus se han reportado un total de 92 artículos. El proceso de selección final 
consistió primero en la eliminación de aquellos artículos duplicados. Posteriormente se 
procede a la lectura de título, resumen y texto para desechar aquellos artículos que no 
cumplen los criterios del presente estudio.  
Todos estos artículos se han buscado en las distintas bases por medio de palabras clave o 
ecuaciones de búsqueda (Anexo 1). Dado que al aplicar una búsqueda avanzada con una 




ecuación extensa no surgían resultados, las búsquedas se han realizado relacionando entre 
2 o 3 términos y sus respectivos sinónimos. 
Al tomar dos revisiones sistemáticas como artículos seleccionados se han añadido hasta 6 
estudios por referencia cruzada, dando lugar finalmente a un cómputo total de 14 estudios a 
analizar. 
5.6. EXTRACCIÓN DE DATOS Y SÍNTESIS DE LA INFORMACIÓN 
Tras la lectura a texto completo de los estudios seleccionados se ha obtenido información 
sobre variables de interés como: tipos de estudios, perfil de los sujetos, evolución de la 
enfermedad, procedimientos de intervención, métodos de evaluación y resultados obtenidos. 
5.6.1. VARIABLES DE ESTUDIO 
Dentro de los estudios seleccionados se han analizado las siguientes variables que se 
describen a continuación: 
● Tipo de estudio y nivel de evidencia: Clasificación del estudio realizado según la 
metodología utilizada para su desarrollo. El grado de evidencia será evaluado con la 
escala Oxford y la Pedro. 
● Características de los participantes: 
○ Características demográficas de los participantes: 
■ Edad en años. 
■ Género: femenino/masculino 
○ Estadio de la enfermedad: establecido según el  Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Trastornos Mentales de la Asociación Americana de 
Psiquiatría (DMS-IV-TR) o según los criterios del Instituto Nacional de 
Trastornos Neurológicos y Comunicativos y Asociación de Ictus-Alzheimer y 
Trastornos relacionados (NINCDS-ADRDA). 
○ Tiempo diagnóstico: objetivado en semanas. 
○ Nivel de afectación de la cognición: determinado por la puntuación en el 
MMSE. 
○ Número de participantes: se indica el valor numérico de las personas que se 
incluyen dentro de la intervención, diferenciando si pertenecen al grupo de 
intervención aeróbica o al grupo control. 




● Métodos de evaluación: 
○ Tipo de herramienta: se tiene en cuenta el método de evaluación utilizado 
(escalas/instrumentos) para la medición de parámetros de las variables de 
interés: marcha, equilibrio, control postural, fuerza, funcionalidad en las AVDs 
y calidad de vida. 
● Protocolo de tratamiento:  
○ Tipo de intervención: se concreta si se trata de una actividad aeróbica simple 
o una actividad combinada con tareas cognitivas (dual task). En este apartado 
también se recoge que tipo de material se usa en la intervención. 
○ Frecuencia de intervención: se contabiliza en sesiones/semana. 
○ Duración de intervención y sesión: el tratamiento se cuantifica en semanas y 
las sesiones por minutos. 
● Análisis de los resultados de los estudios: 
○ Resultados: se tendrán en cuenta los resultados obtenidos de las siguientes 
variables de interés: 
■ Marcha: se recaba información sobre las variables espacio-temporales 
de la marcha con sus respectivas unidades de medida. Dentro de estas 
se incluyen la longitud de paso (cm), velocidad de la marcha (m/s), 
tiempo de apoyo de ambos miembros (s), cadencia (m/s) y distancia 
(m). 
■ Equilibrio: se consideran los resultados de las mediciones de equilibrio 
estático y/o dinámico. 
■ Control postural: dentro de esta variable la información se recoge por 
medio del cálculo del desplazamiento del centro de presión del pie 
(COP). 
■ Fuerza: se considera resultados de la medición de fuerza la realización 
de pruebas funcionales o bien por medio de otras herramientas de 
medición (resistencia máxima, carga, bandas elásticas, entre otros). 
■ Funcionalidad en las AVDs: es la capacidad del sujeto para movilizarse 
en su entorno, realizar tareas físicas para su autocuidado, conductas y 
actividades para mantener su independencia y relaciones sociales74. 




Se consideran los resultados obtenidos con cualquier 
escala/herramienta de evaluación de las AVDs. 
■ Calidad de vida: La OMS (1994) define la “calidad de vida” como la 
percepción del individuo sobre su posición en la vida dentro del 
contexto cultural y el sistema de valores en el que vive y con respecto 
a sus metas, expectativas, normas y preocupaciones75. 
La información de esta última variable se obtiene de los ítems de 
cuestionarios o escalas que se usen en los estudios. 
6. RESULTADOS 
Con el fin de ilustrar los resultados de la búsqueda, presentamos en primer lugar un diagrama 
de flujo (figura 4) con el número de estudios encontrados en cada base de datos y los artículos 
finalmente seleccionados. De los encontrados se especifica el número de los repetidos y los 




Figura 4: Diagrama de selección de artículos. 
 
 




En la revisión se han incluido 10 artículos, siendo dos de ellos revisiones sistemáticas, de las 
cuales se han escogido hasta 6 artículos por referencia cruzada. Finalmente, el cómputo total 
de artículos escogidos es de 14, los cuales  clasificados como: 5 ensayos clínicos controlados, 
3 estudios longitudinales y 6 estudios clínicos aleatorios. 
 
A continuación, se presentan los resultados en una serie de apartados donde se muestra la 
calidad metodológica de los estudios junto con los cuadros resumen con la información 
recolectada sobre las variables analizadas. 
6.1. CALIDAD METODOLÓGICA Y NIVEL DE EVIDENCIA 
La revisión sistemática cuenta con distintos tipos de estudios por lo que a la hora de hacer 
una evaluación de la calidad de artículos utilizando la escala PEDro y de la Escala Oxford del 
Centro de Medicina de la Evidencia, ambas recogidas en el Anexo 2. 
La escala PEDro se aplicó a los 5 ECAs seleccionados, se concluyó que la calidad 
metodológica es excelente en uno de ellos, buena en tres y mala en uno. 
Asimismo, se ha utilizado la escala Oxford para todos los estudios, con el objetivo de 
establecer el grado de recomendación según la evidencia científica presentada y un nivel de 
evidencia basado en el tipo de estudio que se trata. Dicha escala presenta 3 grados de 
recomendación (A, B o C), los cuales se subdividen en apartados del nivel 1 al 4 para 
establecer la evidencia. 
Una vez pasada la mencionada escala se obtienen los siguientes resultados a nivel de grado 
de recomendación y evidencia: 
● Grado de recomendación A: Cinco estudios, tres de ellos con nivel de evidencia 1b- 
y otros dos con un nivel 2b. 
● Grado de recomendación B: nueve estudios todos ellos con nivel de evidencia 2b. 
La aplicación de ambas escalas se encuentra de manera resumida en las tablas 10 y 11, 
presentes en el Anexo 3. 




6.2. CARACTERÍSTICAS DE LOS PARTICIPANTES 
Dentro de la totalidad de los estudios analizados la mayoría usaban un grupo control para 
realizar la comparativa de resultados dentro de las variables de interés. Tanto los grupos 
control como de intervención presentaban el mismo diagnóstico EA. 
Reseñar que en tres de esos estudios no se hizo uso de grupo control y se limitó a la pauta 
de ejercicio a un grupo en concreto78,82,89. Además, en el estudio de Devobe et al79, se 
introdujo un grupo caracterizado por no presentar EA; haciendo comparativa con los otros 
grupos que sí la presentaban. 
 
 
Los diferentes estudios arrojan la información sociodemográfica de un total de 704 
participantes, en los cuales se especifica el sexo a excepción de 4 de ellos que no consta. 
Dentro de esta totalidad de la población se presenta una prevalencia del sexo femenino y con 
una edad media que abarca un ratio de 70-80 años. 
 
En cuento al tamaño muestral, los estudios han indicado el número de pacientes con EA que 
han participado en los diferentes ensayos. En relación con el número de participantes por 
muestra de cada uno de los estudios analizados se observó que la mayoría presentaban un 
número muy reducido de sujetos, a excepción de los estudios de Rolland et al82 y Hoffman et 
al85, que superan los 100 participantes. 
 
En lo referente al tipo de EA analizada se encontraron diferentes estadios de la enfermedad 
siendo: EA leve84,85,89 EA moderada87,88, EA leve/modera76,77,80,81 y EA leve/grave82. En el resto 
de los estudios no se concreta en que momento de la enfermedad se encuentra78,79,83,86. 
 
Otra variable analizada se trataba de establecer el tiempo diagnóstico que presentaban los 
participantes, la cual solamente se recoge en el estudio de Devobe et al79 y de Canionci et 
al80. 
 
A nivel de resultados referentes al diagnóstico EA, se encontraron 3 estudios que 
determinaban el estadio de la enfermedad por medio de los criterios NINCDS-ADRA76,82,85, 5 
estudios que hacían uso de los criterios DSM-IV-TR77,83,84,87,88 y un único estudio que hace 




uso ambos criterios diagnósticos mencionados previamente80. En el resto de los estudios 
analizados no consta los criterios que los expertos siguieron para establecer el diagnóstico 
EA de los participantes 78,79,81,86,89. 
 
Por último, en lo referente al nivel de cognición se ha cuantificado por medio del MMSE, dando 
un valor promedio de entre 24 y 10 puntos; lo que equivale un deterioro cognitivo leve-
moderado. Únicamente en el estudio de Shehab et al86 no se recoge información sobre esta 
variable. 
Todo lo mencionado en este apartado se encuentra de manera esquemática y resumida en 
la tabla 4. 
6.3. PROTOCOLO DE TRATAMIENTO 
En relación con la variable marcha se analizó en 3 estudios83,84,89, los cuales tienen en común 
la duración y frecuencia de las sesiones por semana; mientras que la duración completa del 
programa  es diferente entre ellos, siendo en uno de ellos de 15 semanas, otro de 16 semanas 
y el restante de 20 semanas. Con relación a las intervenciones, en el estudio realizado por 
Kemoun et al83 se realizaron 3 sesiones de 1h por semana, las cuales una de ellas era 
específica para mejorar parámetros de marcha. Las otras dos sesiones consistían en ganar 
resistencia y actividades más lúdicas para conseguir una mayor adherencia. En los otros 
estudios se realizaron otro tipo de intervenciones, siendo en el caso de Coelho et al84 una 
actividad dual task y en el caso de Nayoung et al89 simplemente indicaba la realización de 
actividades con bandas elásticas.  
 
En lo referente a la variable equilibrio se analizaron 4 estudios, en los cuales coincide de 
nuevo la duración y frecuencia de sesiones en 3 de ellos 78,81,89, siendo en este estudio de 60 
minutos 3 veces por semana. En el caso del estudio de Suttanon et al81 al tratarse de 
actividades dentro del hogar de los participantes la duración y frecuencia de sesiones era de 
15 minutos durante 5 días a la semana. La duración en el tiempo de la intervención también 
es distinta entre los estudios, variando desde 16 semanas78,87, 20 semanas89 o 24 semanas81. 
No solo se diferencian en los aspectos temporales, dado que cada estudio aplicó distintas 
modalidades aeróbicas. En el caso del estudio de Pedroso et al78 se realzó una intervención 
dual task, mientras que en estudios como el de Suttanon et al81 y Hernández et al87 se 




realizaron actividades en el hogar enfocadas a la funcionalidad y actividad aeróbica global, 
respectivamente. El estudio restante el propuesto por Nayoung et al89 aportó una actividad 
aeróbica haciendo uso de bandas elásticas para realizar un trabajo de resistencia. 
 
A nivel de control postural se recabó información de dos estudios79,88. Estos autores en su 
propuesta de intervención aeróbica no coinciden ni en los aspectos espacio-temporales ni en 
el tipo de intervención. En el caso de Devobe et al79 la intervención se realizó durante 144 
semanas, realizando la actividad durante 60 minutos durante 5 días a la semana; mientras 
que el estudio de Andrade et al88 se realizó durante 16 semanas, con una duración de la 
actividad de 60 minutos durante 3 días a la semana. En lo referente al tipo de intervención se 
planteó por un lado una propuesta basada en marcha, trabajo de resistencia, equilibrio79 y 
otra relacionada con una actividad dual task88. 
 
En lo referente a la variable fuerza sólo se analizó en el estudio de Nayoung et al89, que como 
previamente se menciona se basó en una actividad basada en ejercicios de resistencia con 
gomas elásticas. Su duración fue de 20 semanas con 3 sesiones por semana con una 
duración de 60 minutos. 
 
Por último, se recabó información sobre la variable funcionalidad y calidad de vida en 6 
estudios76,77,80,82,85,86. En 5 de estos estudios se tomo como referencia la frecuencia y duración 
de sesiones de 60 minutos durante 3 semanas76,77,80,85,86, siendo el estudio de Rolland et al82 
la excepción dado que su frecuencia de sesiones era de dos veces por semana. En lo relativo 
a la duración del programa aeróbico sólo se encuentra la similitud entre el estudio de 
Nascimento et al76y el de Canioninci et al80donde en ambos la duración fue de 24 semanas, 
el resto de los estudios tienen una duración que puede albergar períodos desde 8 a 48 
semanas. 
 
En lo referente al tipo de intervención aeróbica existen diferentes aportaciones dentro de esta 
variable. Por una parte, hay autores que pautan el ejercicio aeróbico haciendo uso de 
máquinas85,87, otros establecen un programa basado en ejercicios de movilidad, 
funcionalidad80,82, mientras que otros se decantan por el trabajo de fuerza77 o actividades dual 
task76 




Todo lo relativo a este apartado de tipo de intervención aplicada en los estudios seleccionados 
se encuentra de manera resumida en la tabla 5. 
6.4. MÉTODOS DE EVALUACIÓN Y RESULTADOS 
Dentro de este apartado se recogen cuales fueron los métodos de evaluación de las variables 
de interés y los resultados obtenidos tras la intervención aeróbica. 
 
Marcha 
En lo relativo a la forma de evaluación de esta variable nos encontramos que en todos los 
estudios se analizó parámetros espacio-temporales de la marcha83,84,89. En el estudio 
propuesto por Kemoun et al83  se obtuvieron como resultados una mejora en la velocidad de 
la marcha, longitud de zancada y tiempo de apoyo de las extremidades. En cambio, la variable 
longitud de zancada no se vio favorecida en el estudio de Coelho et al40 al igual que la 
cadencia, otro de los métodos evaluativos analizados en dicho estudio. En el estudio realizado 
por Nayoung et al89 se obtuvo mejoras a nivel de la velocidad de paso y distancia recorrida 
por parte de los participantes.  
 
Equilibrio 
Dentro de esta variable los instrumentos evaluativos se basaron en la aportación de 
información sobre el equilibrio dinámico y estático de los participantes. Para ellos se hizo uso 
del Timed get up and go (TUG), Berg Balance Scale (BBS), prueba de alcance y pruebas 
funcionales. 
En el estudio de Pedroso et al78 se obtuvo una mejora de la variable en cuestión, constatada 
por la mejora de la puntuación a nivel de TUG, BBS y la reducción del número de caídas. 
Esta mejora del equilibrio también se encontró en el estudio de Suttanon et al81, esta vez 
constado también con la reducción de las caídas y la mejora del alcance funcional del 
participantes. En el caso del estudio de Hernández et al87 se consiguieron mejoras a nivel del 
equilibrio y de movilidad, ambos constatados por la mejora en la puntuación del TUG y BBS. 
Por último, en el caso de Nayoung et al89 su aportación a nivel de evaluar el equilibrio es por 
medio de la realización de pruebas funcionales, tal que, se observó una mejora en la 
realización de la acción de sentarse en una silla o de mantener la posición monopodal. 





El método evaluativo de esta variable se realizó en ambos estudios por medio de la medición 
del COP de los participantes sobre la plataforma. Se obtuvieron resultados favorables en 
ambos estudios, destacando que en el estudio de Devobe et al79 integró un grupo sin EA ni 
participación aeróbica, el cual obtuvo mejores datos en postura que los sujetos del grupo con 
EA y sin intervención aeróbica.  
 
Fuerza 
La medición de la fuerza se contabilizó por medio de de la realización de pruebas funcionales. 
Solamente se valoró en el estudio de Nayoung et al89, donde se obtuvo un beneficio a nivel 
de ganar fuerza muscular en MMII, el cual se pudo objetivas con el aumento de repeticiones 
en la realización de sentadillas en silla.  
 
Funcionalidad y calidad de vida: 
Esta última variable de interés se analizó por medio de la información obtenida en distintos 
test o cuestionarios relacionados con la funcionalidad y calidad de vida. En el caso de los 
estudios realizados por Nascimento et al 76 y Canionci et al80 se valoró esta variable por medio 
del cuestionario Pfeffer, mostrando resultados tales como mejora de la sintomatología 
psiquiátrica de los participantes y por ende en la funcionalidad diaria.  En relación con el 
estudio de Canionci et al80 también aportó información referente a la funcionalidad tras valorar 
la medición de la independencia funcional (FIM) y el uso del inventario neupsiquiátrico (NPI). 
Como datos previos de interés se correlaciona que la alta puntuación de la Escala de angustia 
del cuidador (Escala Zarit) es directamente proporcional a el déficit de capacidad funcional de 
los usuarios con EA.  
Tras el programa de intervención los niveles de capacidad según la escala de independencia 
funcional (FIM), disminuyeron menos entre los pacientes que participaron en el programa (de 
109,6 a 108,4) que entre los controles (de 99,5 a 71,6). Estas diferencias se relacionaron 
específicamente con los dominios de movilidad y comunicación.  
La carga y el estrés de los cuidadores también disminuyó, entre aquellos cuyos sujetos 
participaron en el programa de intervención motora, especialmente en comparación con los 
cuidadores de los controles; hubo una diferencia significativa entre los grupos. 




La participación en el programa de intervención motora mostró también una disminución 
significativa en la puntuación del NPI, lo cual mejoró sustancialmente su calidad de vida.  
 
Otro instrumento de evaluación consiste en la aplicación de la batería de preguntas ADL 
(activities of faily living), siendo esta utilizada en 3 de los estudios77,82,85. La intervención 
realizada por Garrufi et al80, obtuvo una mejoría cuantificada en la Batería ADL, por su mejora 
a nivel de flexibilidad, agilidad, fuerza en MMII y equilibrio.  El uso este método de evaluación 
también sirvió para constatar la mejora de la funcionalidad en el estudio de Rolland et al82, 
tras producirse una reducción en la puntuación de los ítems de la batería de preguntas. 
A pesar de los resultados positivos previos hubo un estudio el elaborado por Hoffman et al85 
que reflejó que su intervención no tiene efectos positivos a la hora de mejorar la calidad y 
funcionalidad de las personas con EA.  
Por último, el estudio realizado por Shehab et al 86 mostró la mejora de la funcionalidad por 
medio de los resultados presentes en el Cuestionario de Salud SF-36 (SF-36 HRQL). 
































Nascimento et al 76 
Sujetos femeninos 
Edad:  
● GE: 78 ± 8,19 
años 
● GC: 79,4 ± 6,2 
años. 
 















Garrufi et al77 
GE: 14 varones y 3 
mujeres 
● Edad: 78,9 土 
7,3 
GC: 13 varones y 4 
mujeres). 

















Pedroso et al78 Género: NC 
Edad: 78,3土 7,4 años 
NC criterio diagnóstico NC GE: 20.1土4.6 21 
Devobe et al79 GE:14 mujeres y 6 
hombres. 
• Edad: 84.0 ± 
8.12 
GC: 











GE:15.3 ± 7.18 
GC: 
14.7 ± 5.95 (con EA) 









Edad: 85,9 ± 4,29 
10 mujeres y 6 hombres 
sin EA 
• Edad: 84,5 ± 
7,87 
Canionci et al80 12 hombres y 20 mujeres 
Edad: 77,8 ± 5,8 
EA leve moderada según 










Suttanon et al81 
GE: 6 hombres + 13 
mujeres 
● Edad: 83,42± 
5,10 
















GE: 20,89  ±  4,74 







Rolland et al82 
GE: 19 hombres+48 
mujeres 
● Edad:82,8±7,8 
GC: 14 hombres +53 
mujeres 
● Edad: 83,1±7,0 
 
 







GE: 9,7 ±  6,8 






Kemoun et al83  
GE: 12 mujeres + 4 
hombres 
● Edad: 82± 5,8 
GC:11 mujeres + 4 
hombres 
● Edad: 81,7±5,1 
 
 
EA diagnosticada según 
DSM-IV 





Coelho et al84 Género: NC 
GE: 14 sujetos 
• Edad: 78,0± 7,3 
GC: 13 sujetos 
• Edad: 77,1 ± 7,4 
 







GE: 19,5 ±  4,1 


















• Edad: 69,8 
GC: 36 mujeres+57 
hombres 
• Edad: 71,3 
 
 
EA leve según NINCDS-
ADRA 
GC:23,8 
Shehab et al 86 GE: 14 hombres+ 6 
mujeres 
• Edad: 68,94 ± 
5.76 
GC: 15 hombres+5 
mujeres. 















Hernández et al87 NC género 
GE: 9 sujetos 
GC: 7 sujetos 
• Edad: 78,5± 6,8 
 





GE: 16,4 ± 6,7 




de Andrade et al88 GE: 12 mujeres y 2 
hombres 
• Edad:78,6 + 7,1 
GC: 12 mujeres y 4 
hombres. 












GE: 19,4  ± 4,0 





Nayoung et al89 NC género 
GE: 23 sujetos 
Edad:  74,21 ± 6,09 
 
EA leve 









Abreviaturas: GE: grupo entrenamiento, GC: grupo control, NINCDS-ADRA: Nacional Institute of Neurological and Communicative Disordes and Stroke-Alzheimer´s Disease 
and Related Disordes Association, DSM-IV-TR: Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, NC: no consta. 
 
 









Tipo de intervención 
 




Nascimento et al 76 
 
Dual task: AA con ejercicios de MMSS, MMII enfocados a la capacidad 
funcional + caminata + circuito de estaciones con material específico 









Garrufi et al77 
Trabajo en máquinas con carga y promedio de 3 series de unas 15-20 
repeticiones con 2 min de recuperación. Los ejercicios propuestos fueron: 
• 5 kg para el Pec Deck, Pull Down y ejercicios de tríceps. 




Sesiones de 60 min, 3 días a la semana en días no consecutivos 
durante 16 semanas 
 
Pedroso et al78 Dual task: AA compuesta por ejercicios de: coordinación, fuerza, 
flexibilidad, agilidad y equilibrio 
 
 
Sesiones de 60 min, 3 días por semana durante 16 semanas 
Devobe et al79 Marcha rápida+ trabajo de resistencia con banda elástica y peso corporal 
+ejercicios de equilibrio 
 
Sesiones de 60 min, 5 días por semana durante 144 semanas 
Canionci et al80 AA para mejorar la movilidad de MMSS y MMII 
Caminar y bailar también formaban parte del programa de intervención 
motora 
 
Sesiones de 60 min/ 3 días por semana en días no consecutivos 





Ejercicios de equilibrio + fortalecimiento + caminatas + ejercicio en el 
hogar 
 
Sesiones de 15 min/5 días a la semana durante 24 semanas 




Suttanon et al81  
 
 
Rolland et al82 
Caminata + AA con ejercicios de  fuerza en  extremidades inferiores + 
Flexibilidad + Equilibrio 
Se hizo uso de conos, aros y láminas de gomaespuma 
 
 




Kemoun et al83  
Se llevó a cabo un programa basado en caminar, equilibrio y resistencia. 
Primera sesión: caminar y mejorar parámetros de la marcha (ejercicios de 
ruta motora). 
Segunda sesión: ejercicios de resistencia (ergónometro con brazos y 
piernas). 
Tercera sesión: actividades como bailar y caminar; esto se combinaba 




3 sesiones de 60 min/ semana durante 15 semanas 
Coelho et al84 Dual task: ejercicio multimodal basado en entrenamiento de resistencia, 
fuerza, flexibilidad, equilibrio y agilidad  
 
3 sesiones de 60 min/ semana durante 16 semanas 
Hoffman et al85 4 semanas: adaptación al ejercicio aeróbico y trabajo de fuerza en MMII. 
12 semanas se realizó ejercicio aeróbico moderado-alto, 3 series de 10 
min en bici, elíptica y cinta de correr 




3 sesiones de 60 min/durante 16 semanas 
Shehab et al 86 AA en cinta rodante  
3 sesiones de 60 min durante 8 semanas 




3 sesiones de 60 min durante 24 semanas 
de Andrade et al88 Dual task: AA con ejercicios que impliquen coordinación, fuerza, 
flexibilidad, agilidad y equilibrio 
 
 
3 sesiones de 60 min durante 16 semanas 
Nayoung et al89  
AA con bandas elásticas para MMSS y MMII 
 
 
3 sesiones de 60 min durante 20 semanas 
Abreviaturas: AA: actividad aeróbica, MMSS: miembros superiores, MMII: miembros inferiores, min: minutos 
 
















Nascimento et al 76 
- Cuestionario Pfeffer  
GE mostró una propensión a un menor deterioro en la realización de 
actividades instrumentales en comparación con el GC, con un mejora 





Garrufi et al77 
- Batería ADL  
El entrenamiento de resistencia mejora la agilidad, la fuerza de las 
extremidades inferiores, el equilibrio y la flexibilidad en el GE; 
mientras que el GC mejoró la agilidad 
 
Pedroso et al78 − Medición equilibrio estático y dinámico por medio de: 
o TUG  
o BBS 
Mejora significativa en equilibrio, función ejecutiva y disminución de 
caídas; todo ello relacionada con la mejora en la puntuación en el 
BBS y TUG 
Devobe et al79 - Medición COP sobre plataforma. Distinta mejora a nivel de control postural.  
- Grupo EA activo > Grupo sin EA> Grupo EA inactivo 





GE mostró un mantenimiento de la funcionalidad, mejora en la 




- Alcance funcional 
- TUG 
Programa de ejercicios puede conducir a una reducción del riesgo de 
caídas, así como una mejora significativa en equilibrio dinámico de 
pie 




Suttanon et al81  
 
 
Rolland et al82 
- Batería ADL Disminución significativa en la puntuación de las ADL en GE 
 
 
Kemoun et al83  
- Velocidad de la marcha 
- Longitud de zancada 
- Tiempo de apoyo de ambos miembros 
 
 
Mejoras significativas en la velocidad, longitud de zancada y tiempo 
de apoyo de las extremidades 
Coelho et al84 - Longitud de zancada 
- Cadencia 
La intervención de ejercicio multimodal no fue efectivo para mejorar 
las variables de la marcha en pacientes con EA 
 
Hoffman et al85 - Batería ADL 
- EQ-5D 
 
No hubo diferencias significativas entre GE y GC 
Shehab et al 86 - SF-36 HRQL GE con mejores resultados en el cuestionario que GC 
Hernández et al87 - TUG 
- TUG 
- BBS 
Mejora en el equilibrio y la movilidad  
de Andrade et al88 - Medición COP en plataforma 
- TUG 
- BBS 
Mejora en las funciones frontales, en el control 
postural y en la capacidad funcional 
Nayoung et al89  
- Velocidad de la marcha 
- Distancia recorrida 
- Repeticiones en pruebas funcionales 
- TUG 
Aumento de las repeticiones en la prueba funcional de sentarse en 
la silla 
 
Mejora significativa en el aumento de tiempo en el apoyo monopodal. 
 
A nivel de marcha se aumentó la velocidad de paso y disminuyó el 
tiempo al andar 8 m. 
 
  
Abreviaturas: ADL: Activities daily living, GE: grupo entrenamiento, GC: grupo control, TUG: Timed get up and go, BBS: Berg Balance Scale, FIM: Medida de Independencia 
Funcional, NPI: Inventario neuropsiquiátrico, EA: Enfermedad de Alzheimer, EQ-E5: European Quality of Life-5 Dimensions, SF-36 HRQL: Cuestionario de Salud SF-36, COP: 
centro de presión del pie. 
 





El objetivo general del presente estudio ha sido determinar el efecto del ejercicio aeróbico en 
la sintomatología motora en la población con EA, para ello se realizó una búsqueda entre la 
bibliografía existente para llegar a una conclusión y así dar respuesta a esta pregunta de 
investigación.  
 
Tras analizar los resultados se ha demostrado que con la utilización de esta modalidad 
terapéutica se pueden conseguir resultados positivos de cara a reducir la pérdida de la 
funcionalidad. A pesar de esto la literatura encontrada no permite concretar cuál es el tipo de 
intervención idónea, dado que existe demasiada heterogeneidad entre los estudios. Por todo 
ello, al no presentar una intervención estandarizada respaldada por la literatura, el ejercicio 
aeróbico se encuentra pendiente de análisis como terapia no farmacológica efectiva. A lo 
largo de este último apartado se intentará establecer vínculos entre las variables analizadas 
y los resultados obtenidos. 
 
En referencia a la evidencia científica y grados de recomendación de los estudios 
seleccionados, al manejarse con una mayoría de ECAs y ensayos clínicos longitudinales se 
presenta una evidencia de un nivel entre elevado y moderado. La recomendación varía en 
cinco artículos con una recomendación A y nueve con B; por lo que se trata de una 
recomendación favorable. Pese a la elevada evidencia y recomendación no se logra 
establecer cuál sería la modalidad de ejercicio aeróbico óptima para los sujetos EA, por lo 
que se debe replantear qué forma de aplicación es la adecuada para obtener una mayor 
evidencia y resultados. 
 
En lo relativo a la edad todos los estudios están enfocados a una población mayor, la cual 
supera los 65 años de edad. Los estudios llevados a cabo por Hoffman et al85 y Shehab et al 
86 fueron los que manejaron sujetos más jóvenes con un ratio de edad de 68-70 años, mientras 
que la población más avanzada en edad se encuentra en el estudio de Rolland et al 82 con 
una edad media por participante de 83 años. Resaltar que la diferencia de edad tan marcada 
en esta RS se debe a que se abordan distintas variables de estudio, es decir, en estudios 
donde se realiza una actividad más intensa o mantenida en el tiempo se va a escoger una 




población más joven que en aquellos estudios que su intensidad sea más baja y menos 
exigente.  
 
La media de edad es de 75 años, por lo que se considera una edad bastante tardía dado que 
la prevalencia de aparición de la EA es a partir de los 65 años. Por ello, todos los sujetos 
analizados ya presentaban una EA instaurada y la aportación terapéutica estaba enfocada al 
mantenimiento o mejora de funciones deterioradas. 
 
 
De los diferentes estudios analizados no se especifica el sexo en cuatro de estos, mientras 
que en otros tres se notificó un predominio masculino frente a siete donde la mayor parte de 
la población muestras era femenina. A modo excepción se encuentra el estudio de 
Nascimento et al que se limitó a reclutar una población femenina. En la contextualización se 
menciona que actualmente afecta más a mujeres pero que dentro de unos años se puede 
llegar a igualar esta incidencia con el género masculino; por ello a modo comparativa en 
estudios futuros se debe especificar el sexo para ir cumplimentando la información que se 
tiene sobre la EA y así afrontar mejor la enfermedad. 
 
  
Otra variable de importancia dentro de la muestra es el diagnóstico y estadificación de la EA 
que se manejan en las intervenciones aeróbicas. En los estudios analizados no hay un 
consenso, dado que existen estudios donde la población: EA leve84,85,89 EA moderada87,88, EA 
leve/modera76,77,80,81 y EA leve/grave82.Además de ser distintos estadios de la enfermedad la 
forma de diagnóstico también es diferente, pudiendo ser por medio del NINCDS-ADRA, el 
DSM-IV-R o por medio de pruebas diagnósticas. Por todo ello, es complicado establecer de 
manera exacta cuál es la población diana por excelencia para este tipo de intervención. 
Además, muy relacionado con esta variable se encuentra el tiempo diagnóstico de los sujetos, 
el cual sólo se especifica en dos de los estudios seleccionados. Este parámetro suscita interés 
de cara a establecer si los efectos del ejercicio tienen relación con el tiempo que lleva 
instaurada la enfermedad; por ello considero que se trata de un información necesaria de cara 
estudios futuros en este ámbito. 
 





Un aspecto común en casi todos los estudios es la valoración a nivel de cognición por medio 
del MMSE, pero como en el caso del diagnóstico también difieren en la forma de elección de 
los sujetos; es decir, en función de la actividad a realizar se escoge como criterio de inclusión 
una determinada cifra en el MMSE. Las puntuaciones más altas dentro de esa escala se 
asocian a estudios relacionados con el trabajo de equilibrio, control postural o intervenciones 
que requieran una buena comprensión por parte del sujeto.  
 
En relación con el número de participantes por muestra de cada uno de los estudios 
analizados se observó que la mayoría presentaban un número muy reducido de sujetos, a 
excepción de los estudios de Rolland et al82 y Hoffman et al85, que superan los 100 
participantes. A pesar de que algunas muestras presentan un elevado número de 
participantes, no son suficientes para poder extrapolar los resultados al total de personas con 
EA. 
 
Previamente a la discusión sobre las variables de interés reseñar que los métodos evaluativos 
no estaban estandarizados y por lo tanto no hay una homogeneidad de cara a la evaluación. 
Bien es cierto que en algunas variables tales como el equilibrio y la marcha sí existe una 
mayor tendencia a repetir los métodos de evaluación, en cambio en la variable relativa a la 
calidad de vida y funcionalidad existen multitud de cuestionarios sobre este campo que no se 
llega a estandarizar cuales se deben pasar acorde a la patología estudiada y la intervención 
que se plantea a los participantes. Por todo esto, de cara trabajos futuros sería interesante 
establecer cuales son los instrumentos que permiten constatar de la manera más certera los 
efectos de la modalidad aeróbica en la sintomatología motora y funcionalidad en la EA. 
 
Otro aspecto relevante de cara a resolver la pregunta clínica era establecer el protocolo de 
intervención en personas con EA. Ante el análisis de todos los estudios se puede concluir  
que no existe un consenso entre los profesionales sanitarios en lo relativo a la duración en el 
tiempo de las intervenciones, ni tampoco un consenso sobre cada cuanto se realizan las 
sesiones y en que tiempo. Esta falta de consenso en lo relativo a factores espacio-temporales 
de la intervención se extrapola a los modelos de intervención, donde tampoco se puede 
establecer que tipos de ejercicios e intensidad es la idónea para personas que padecen EA. 




Esto último se debe principalmente a que los estudios obtuvieron resultados positivos en las 
variables de interés, pero al tratarse de distintos tipos de intervención no se puede determinar 
cual de ellas es la más efectiva de cara la mejora de la alteración motora y funcionalidad. 
 
Sobre los parámetros de estudio analizados dentro de esta población con EA no encontramos 
importantes hallazgos. En el caso de la marcha, variable analizada en 3 de los estudios, se 
encontraron mejoras a la hora de aplicar una intervención aeróbica caracterizada por hacer 
un trabajo de resistencia. Este trabajo conllevó mejoras a nivel de funcionalidad, dado que la 
ganancia de fuerza muscular en MMII permite que los sujetos tengan una tendencia a una 
vida diaria más activa, menor riesgo de caídas y más facilidades a la hora de desplazarse.  
Todo esto se ve respaldado por estudios que aparecen en la literatura como el elaborado por 
Shin et al, en el que por medio de ejercicio de resistencia con bandas elásticas se aumentó 
la fuerza muscular en los sujetos de estudio con la consecuencia de una mejoría en su 
capacidad de deambulación90. 
 
La marcha además se caracteriza por ser un proceso cinemático que se puede ver perturbado 
por la función cognitiva frontal. Esta zona cerebral se ve afectada en las personas con EA, lo 
cual es de interés clínico a la hora de realizar un abordaje terapéutico. Si comparamos una 
intervención meramente aeróbica con una aeróbica combinada con actividades relacionadas 
con la función cognitiva frontal nos encontramos que los parámetros espacio-temporales se 
ven más favorecidos en una que en otra. En el estudio que implica sólo ejercicio aeróbico se 
consiguieron efectos positivos en la longitud de zancada, velocidad de la marcha y tiempo de 
apoyo de MMII; mientras que el estudio con intervención dual sólo registró mejora en la 
longitud de zancada durante la marcha sin aportación cognitiva. Por lo tanto, al haber una 
mejora en la tarea simple frente a la combinada se puede establecer que si hay una influencia 
de esta región frontal sobre la marcha de estos sujetos. Sheridan y Hausdorff, establecieron 
que existe una variabilidad en el patrón rítmico de la marcha en sujetos EA debido a la 
disminución de la capacidad ejecutiva91. 
 
Además, el déficit de atención dividida de estas personas contribuye a cambios en la marcha 
y mayor riesgo de caídas92. No existe un consenso en la literatura de cuál es el mejor 




protocolo de ejercicio para abordar la marcha y las funciones cognitivas frontales; por ello se 
podría trabajar como una línea futura de investigación.  
 
Durante el proceso de envejecimiento natural, hay una disminución de los sistemas 
somatosensorial (propioceptivo), visual y vestibular que controlan el equilibrio87. Si a esto le 
añadimos que las personas con EA presentan esa afectación del lóbulo frontal que les 
provoca una disminución de las funciones ejecutivas y controlar la atención; provoca que sean 
muy propensas a un equilibrio deficitario y a un mayor riesgo de caídas.  
 
Para abordar esta variable se analizaron un total de cuatro estudios que reflejan que la mejora 
del equilibrio está relacionada con una actividad aeróbica enfocada a la funcionalidad diaria 
o con ejercicios combinados con tareas cognitivas. Los resultados más positivos a nivel de 
equilibrio se encontraron en los estudios de Suttanon et al81 y Hernandez et al87, ambos 
caracterizados por llevar a cabo una intervención más dinámica, amena y basada en 
ejercicios funcionales. La mejoría se constató con la mejora a nivel de equilibrio dinámico, 
alcance funcional, tareas en el hogar, entre otros. Estos efectos positivos de esta modalidad 
aeróbica también se ven reflejados en las escalas de depresión, tanto de los sujetos como 
los cuidadores, que al mejorar ese equilibrio se encuentran menos dificultades a la hora de 
realizar las AVDs y por lo tanto mejorar la calidad de vida de ambas personas.  
 
Todo ello se respalda con alguna evidencia disponible como la aportación de Arcoverde y col 
93 que encontraron que la estimulación física y cognitiva en personas mayores con EA puede 
contribuir a mitigar el deterioro cognitivo y funcional93. 
 
La entrada en la edad avanzada también conlleva que a nivel cortical se necesite una mayor 
contribución de cara a la regulación postural por la falta de menos movimientos automáticos 
en el control postural.  
En el caso de la EA como hay una alteración en esa corteza motora este control postural se 
ve más comprometido, generando así un aumento del riesgo de caídas y pérdida de la 
autonomía94. La evidencia respalda que el ejercicio físico puede contribuir como medida 
preventiva para retrasar estos déficits, por el aumento del rendimiento cerebral como 
consecuencia de incrementar el flujo sanguíneo y la síntesis de neurotransmisores95.  





Además, la actividad física mejora la función sensitivo-motora y por lo tanto la integración del 
sistema postural. En los dos estudios analizados en esta revisión sobre esta variable se afirma 
que existen resultados positivos de cara a la mejora del control de la postura, pero no se 
puede concretar cuál es la mejor forma de perfeccionar esta variable porque las dos 
intervenciones son diferentes, pero con efecto positivo. Por ello de cara a futuros estudios de 
análisis del control postural se debería hacer una intervención más concreta y así concluir en 
que intervención aeróbica es la idónea. 
 
El aumento de fuerza en estos sujetos implica una mejora de la funcionalidad, como puede 
ser la inculcación de una vida más activa, la mejora en las transferencias o disminuir el riesgo 
de caídas. Este parámetro se analizó en el estudio de Nayoung et al89, que pretendía dar 
respuesta a si el trabajo de resistencia era adecuado para mejorar la funcionalidad en 
personas con EA. Se obtuvieron resultados positivos, los cuales se objetivaron por la mejora 
en la realización de pruebas funcionales y se constató que una de las formas óptimas de 
trabajar la fuerza es por medio de theraband. Es una intervención que permite dosificar de 
forma muy fácil el ejercicio en este perfil de pacientes. Según Snijders et al96 el ejercicio de 
resistencia aumenta la masa muscular, mejora la función muscular y previene el 
envejecimiento por producir disminución del número de células satélite en personas 
mayores96. Según la literatura se sabe que la función muscular es bien conocida como un 
factor importante para la capacidad de equilibrio y función cognitiva en los ancianos; por ello 
es una gran candidata para estudiar en profundidad para ser la base de la intervención 
aeróbica en la EA. 
 
Por último, se quiso dar interpretación a los posibles beneficios a nivel de funcionalidad y 
mejora de la calidad de vida. Estos dos aspectos se ven disminuidos principalmente por las 
variables previamente mencionadas. Además del deterioro cognitivo global, las alteraciones 
neuropsiquiátricas propias de la EA pueden dificultar el desempeño de las AVDs, disminuir la 
autonomía y aumentar las posibilidades de institucionalización. Matsuda y Saito demostraron 
que el deterioro en algunos dominios cognitivos estaba directamente relacionado con el 
deterioro funcional en pacientes con EA97. 




En un metaanálisis, Heyn, Abreu y Ottenbacher demostraron que el ejercicio regular, 
principalmente el ejercicio aeróbico, podría reducir el deterioro cognitivo, con mayor impacto 
en el rendimiento de las actividades de la vida diaria98. En relación con esta afirmación previa 
encontramos que en los seis estudios analizados con relación a esta variable se observaron 
efectos positivos en aquellos que impliquen intervenciones de doble tarea, trabajo de 
resistencia, implicación de los cuidadores principales y realización de actividades funcionales 
habituales en el día a día.  
En cambio, en otros dos estudios85,86 los resultados obtenidos no reflejaban un efecto tan 
positivo como los previos tras la intervención aeróbica, dado que se trataban de 
intervenciones que se limitaban a hacer ejercicio en una cinta rodante o una bici estática. Esta 
metodología no ha mostrada mucho utilidad de cara a mejorar la funcionalidad, dado que son 
actividades que generan poca adherencia al tratamiento y por lo tanto no serían indicadas 
para realizar como terapia en sujetos EA. 
7.1. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
Dentro de las limitaciones encontradas la principal ha sido la escasez de estudios exclusivos 
a la enfermedad de Alzheimer. Existe una gran cantidad de estudios con población con 
demencia en general, lo cual dificulta la extrapolación de resultados de manera concreta a la 
patología EA.  
 
Otro aspecto limitante fue la falta de homogeneidad en lo relativo al tipo de intervención y su 
frecuencia de realización, lo que conlleva a no poder determinar de manera específica cual 
podría ser el modelo óptimo aeróbico para trabajar con personas con EA.  
 
Los estudios analizados por lo general presentan un número reducido de participantes, lo que 
implica que los resultados no se pueden extrapolar al total de la población. Este número 
reducido de participantes tiene mucha relación en que este tipo de personas presentan 
factores intrínsecos de su enfermedad o condiciones de su entorno que propician el abandono 
de la intervención. Además de las comorbilidades propias de la persona Al no haber un único 
método de actuación muchos estudios llevan a cabo intervenciones muy intensas que frustran 
y acaban propiciando una rechazo hacia la realización de actividad aeróbica. 
 




Por último, una de las limitaciones de cara a los posibles beneficios del ejercicio aeróbico es 
que no se realiza un seguimiento si se mantiene en el tiempo esos logros trabajados. Con 
motivo de esto no se puede llegar a afirmar que el ejercicio tiene beneficios mantenidos en el 
tiempo. 
7.2. LÍNEAS FUTURAS DE INVESTIGACIÓN 
Una posible línea futura de investigación puede estar enfocada a realizar ejercicio aeróbico 
en etapas más tempranas de la EA. Si se puede actuar en las primeras etapas igual se 
pueden conseguir mejores efectos y ralentizar la sintomatología motora. Desde la Fisioterapia 
se podría actuar por medio de programas preventivos, pero previamente sería interesante 
poder determinar cuál es la intervención adecuada para poder abordar a este tipo de 
patología. 
De todos modos, según lo analizado los estudios, sería de interés buscar alternativas de 
intervención dual con una gran aportación de ejercicios a nivel funcional y de ganancia de 
fuerza, con lo que sería de interés realizar ECAs partiendo de esta base y siempre 
complementando con información de nivel cognitivo.  
Dentro de la labor de investigación también se debe fomentar que los cuidadores principales 
participen en los estudios, así se pueden nutrir de la enseñanza de profesionales y afrontar 














• Los artículos seleccionados presentan niveles de evidencia A y B según la escala 
Oxford, por lo que el estudio presenta un nivel de evidencia elevado/moderado de 
recomendación favorable. 
• La heterogeneidad de los estudios no permite una conclusión sobre cuál es el 
programa de intervención motora óptima para la mejora de la sintomatología motora 
en la EA. 
• Existe un mayor consenso a la hora de aplicar métodos de evaluación en las variables 
de marcha, equilibrio y fuerza; siendo muy ambiguo en lo relativo a evaluar el control 
postural, funcionalidad y calidad de vida de personas con EA.  
• Los instrumentos metodológicos más usados fueron: el análisis de parámetros 
espacio-temporales de la marcha, análisis del equilibrio dinámico y estático por medio 
de escala BBS, TUG o pruebas funcionales, siendo estás últimas utilizadas también 
para el análisis de fuerza. A nivel de control postural se valoró por medio del COP y 
en el caso de la variable calidad y funcionalidad se evalúo por medio de cuestionarios 
o baterías siendo los más usados la Batería ADL y el  Cuestionario Pfeffer. 
● A nivel de intervención no existe un consenso en lo relativo al tipo de ejercicios ni 
frecuencia de realización de la actividad aeróbica. Existe variabilidad en los días que 
se realiza la actividad aeróbica por semana y la duración de la intervención en el 
tiempo, llegando a existir diferencias de hasta 6-8 semanas entre los estudios. 
● La intensidad de las intervenciones debe ser adaptadas a las personas que la realizan, 
su intensidad debe ser leve-moderada para conseguir una adherencia adecuada.  
● Se encuentran beneficios positivos en la sintomatología motora en intervenciones 
aeróbicas de doble tarea, aumento de fuerza y que impliquen actividades funcionales. 
Siendo las variables con mayor beneficio la marcha y el equilibrio. 
● La falta de estudios relativos al control postural no permite concretar si la actividad 
aeróbica tiene beneficios en esta varia




9.    ANEXOS 
Anexo 1: Estrategia de búsqueda 
Tabla 6: Selección de artículos en base Pubmed. 
BÚSQUEDA RESULTADOS SELECCIONADOS 
Aerobic exercise [MESH] 
OR Exercise [MESH] AND 













































Alzheimer disease [MESH] 
AND running [MESH] AND 















Tabla 7: Selección de artículos en base Scopus. 
BÚSQUEDA RESULTADOS SELECCIONADOS 
 ‘’Alzheimer’’  AND  
‘’aerobic exercise’’  
370 10 
"Alzheimer Disease" AND 
"Postural Balance" 
116 2 
''Alzheimer Disease ''AND 
''Gait Disorders'' 
540 3 
"Alzheimer Disease" AND 
"Hypokinesia" 
43 0 
''Alzheimer's  motor 




Tabla 8: Selección de artículos en base PEDro. 
BÚSQUEDA RESULTADOS SELECCIONADOS 
Alzheimer AND Aerobic 
exercise 
42 6 
Alzheimer AND Gait 7 0 
Alzheimer AND Balance 22 5 
Alzheimer AND motor 
symptoms 
4 0 















Tabla 9: Selección de artículos base Biblioteca Cochrane Plus. 
BÚSQUEDA RESULTADOS SELECCIONADOS 
Alzheimer AND Aerobic 
exercise 
191 11 




Alzheimer AND Gait 105 6 
Alzheimer AND Balance 
AND exercise 
103 7 
Alzheimer's  motor 













Anexo 2: Escala PEDro99 y Escala Oxford100 
 















Anexo 3: Tablas resumen sobre el nivel de calidad metodológica y evidencia 
Tabla 10: Aplicación escala PEDro 
 Rolland et al. Kemoun et al Hoffman et al Shehab et al Nayoung et al  
C.S Sí Sí Sí Sí No 
A.A Sí Sí Sí Sí Sí 
A.O Sí Sí No No No 
G.S Sí Sí Sí Sí No 
S.C Sí No Sí No No 
T.C No No No No No 
Ev.C Sí No Sí No No 
S Sí Sí Sí Sí Sí 
I.T Sí Sí Sí Sí Sí 
C.G Sí Sí Sí Sí No 
M.P.V Sí Sí Sí Sí Sí 
T 9 7 8 7 3 
Abreviaturas: C.S: Criterios de selección, A.A: asignación aleatoria, A.O: asignación oculta, G.S: 
grupos similares, S.C: sujetos cegados, T.C: terapeutas cegados, E.C: evaluadores cegados, S: 














Tabla 11: Aplicación escala Oxford 
ESTUDIO GRADO DE RECOMENDACIÓN NIVEL DE EVIDENCIA 
Nascimento et al 
 
B 2b 
Garruffi et al  
 
B 2b 
Pedroso et al  
 
B 2b 
Debove et al  
 
B 2b 
Canonici et al  B  2b 
 
Suttanon et al  B 2b 
 
Rolland et al  
 
A 1b- 
Kemoun et al  
 
A 1b 
Coelho et al  
 
B 2b 
Hoffman et al  
 
A 1b- 
Shehab et al  
 
A 1b 




de Andrade et al  B 2b 
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